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Проведен анализ результатов лечения аспирационных повреждений трахеобронхиального дерева у пострадавших с тя3
желой черепно3мозговой травмой с использованием метода направленного эндобронхиального воздействия с исполь3
зованием перфторана. Определены особенности динамики патологических изменений слизистой трахеи и бронхов на
фоне проводимой терапии. Установлены параметры, определяющие эффективность эндобронхиальной терапии перф3
тораном при лечении повреждений трахеи и бронхов аспирационного генеза.
The outcomes of treatment of aspiration damages to the tracheobronchial tree, by performing the goal3oriented endo3
bronchial perfluorane treatment were analyzed in victims with severe brain injury. The specific features of the time course of
pathological tracheal and bronchial mucosal changes were defined during the therapy performed. The determinants of the
efficiency of endobronchial perfluorane therapy were determined in the treatment of tracheal and bronchial damages of aspi3
ration genesis.
Развитие бронхолёгочных осложнений у
пострадавших с тяжелыми черепно!мозговыми
травмами во многом обусловлено нарушением
дренажной функции трахеобронхиального дере!
ва (ТБД). Наиболее ярко это проявляется при
аспирационном повреждении слизистой трахеи
и бронхов [1, 2]. Использование эндоскопичес!
ких методов и, прежде всего, фибробронхоско!
пии (ФБС), позволило оптимизировать процесс
диагностики и лечения данной патологии. Но
проблема ещё далека от своего разрешения, что
определяется особенностями проведения эндо!
бронхиальной терапии у больных с интракрани!
альной патологией (влиянием ФБС на динами!
ку внутричерепного давления, длительностью
локального введения лекарственных препара!
тов, раздражающим действием последних на
слизистую ТБД и т. д.). Новые перспективы в
этом направлении открывает использование ме!
тода направленного эндоскопического воздейст!
вия с локальным введением кровезаменителя с
полифункциональными свойствами перфторана
[3], который мы применили при лечении аспира!
ционных повреждений трахеи и бронхов. 
Целью нашей работы явилась оценка эф!
фективности эндобронхиальной терапии перф!
тораном при лечении повреждений трахеоброн!
хиального дерева аспирационного генеза у боль!
ных с черепно!мозговой травмой.
Материалы и методы
Материалом послужили результаты лечения 55!и пост!
радавших с изолированной тяжелой черепно!мозговой
травмой (ушибы головного мозга, внутричерепные гемато!
мы, переломы костей свода и основания черепа). Мужчин
было 51, женщин — 4, возраст на момент травмы 19—65 лет.
Прооперировано 47 пациентов (хирургическая декомпрес!
сия мозга, удаление гематом и/или очагов размозжения), 8
лечились консервативно. Динамика степени нарушения со!
знания в процессе лечения по шкале ком Глазго составила
7—11 баллов. Во всех наблюдениях при поступлении боль!
ных эндоскопически констатирована аспирация желудоч!
ного содержимого. После стабилизации витальных функ!
ций выполнялось полное восстановление проходимости
пораженных отделов трахеобронхиального дерева с исполь!
зованием фибробронхоскопов BF!40 фирмы «Olympus». В
зависимости от характера аспирационного субстрата, пост!
радавшие были разделены на две группы: первая — 19 на!
блюдений c аспирацией крупными фрагментами пищи, вто!
рая — 36 с аспирацией жидким желудочным содержимым.
Всем пациентам проводили бронхоскопический монито!
ринг с первого дня поступления.
Вне зависимости от степени нарушения сознания эндо!
бронхиальные вмешательства выполняли под местной анесте!
зией раствором лидокаина (использовали только инстилляци!
онный метод введения препарата, общая доза которого не
превышала 300 мг). Фибробронхоскопии проводили в не!
сколько этапов (по 10—20 с каждый) с респираторной под!
ОБЩАЯ РЕАНИМАТОЛОГИЯ ,  2 0 0 5 ,  I ;  630
ОБЩАЯ РЕАНИМАТОЛОГИЯ ,  2 0 0 5 ,  I ;  6 31
Острое повреждение легких . Острый респираторный дистресс;синдром
держкой аппаратом Evita!4 фирмы «Dräger». При этом мони!
торировали АД, PS, SpO2. Изменения этих показателей на 5%
считали значимыми для временного прекращения ФБС и кор!
рекции состояния больного.
При оценке распространенности патологических измене!
ний слизистой трахеобронхиального дерева использовали
классификацию [4], интенсивность воспаления устанавливали
по трехстепенной шкале, согласно рекомендациям [5]. Для
объективизации макроскопической картины и уточнения глу!
бины и площади поражения поверхности ТБД выполняли хро!
мобронхоскопию, орошая слизистую трахеи и бронхов 0,25%
водным раствором метиленового синего. После минутной экс!
позиции оценивали размеры и интенсивность прокрашивания
полей повреждения: размеры указывали истинные границы, а
интенсивность — глубину повреждения покровного эпителия
слизистой. При выявлении экспираторного стеноза трахеи и
крупных бронхов определяли его форму и степень выраженно!
сти [6]. При наличии большого количества секрета в просвете
ТБД эндоскопически констатировали степень нарушения
бронхиальной проходимости: первая — сужение просвета по!
раженного отдела трахеобронхиальной системы до 1/2, вторая
— до 2/3, третья — более 2/3. 
Эндобронхиальное введение перфторана осуществляли
под визуальным контролем по катетерам, проведенным по инст!
рументальному каналу эндоскопа. Предварительно 2—10 мл
эмульсии перфторана разводили 0,9% раствором NaCl в соотно!
шении 1:4. Количество эндобронхиальных вмешательств, экспо!
зицию между ними и объем вводимого препарата определяли с
учетом особенностей бронхоархитектоники, распространеннос!
ти и выраженности патологических изменений слизистой. Эн!
добронхиальному введению перфторана предшествовало инст!
рументальное восстановление проходимости поврежденных
отделов трахеи и бронхов. Вязкий бронхиальный секрет и сво!
бодно лежащий фибрин удаляли с помощью вакуум!аспирато!
ра, подключенного к рабочему каналу бронхоскопа. При лаваже
трахеобронхиального дерева использовали физиологический
раствор, подогретый до 30—32° С (для профилактики вагусных
спастических реакций).
Тяжесть осложнений, возникших при проведении эндо!
бронхиальной терапии перфтораном, оценивали согласно
классификации [7]. 
Результаты и обсуждение
При бронхоскопическом мониторинге у всех
пострадавших первой группы с 1!х суток выявле!
на картина диффузно!очагового катарального эн!
добронхита 2—3 степени. У 7 (36,8%) из них кон!
статированы геморрагии в устьях нижнедолевых
бронхов с обеих сторон и шпор сегментарных
бронхов нижних долей обоих легких (смешанный
эндобронхит). У 11 (57,9%) больных отмечен экс!
пираторный стеноз трахеи и крупных бронхов
(локально!трахеальная и трахеобронхиальная
формы) I степени. При хромобронхоскопии выяв!
лено окрашивание в голубой цвет множественных
участков на стенках трахеи и бронхов, стойкое си!
нее окрашивание — в области геморрагически из!
мененной слизистой. 
При проведении эндобронхиальной терапии
перфтораном на 2—3!и сутки от начала лечения у
10 пациентов констатировано нивелирование кар!
тины диффузно!очагового катарального эндоброн!
хита II—III степени, у 5 — смешанного. У 4 (21%)
больных выявлено появление гнойного секрета без
нарушения бронхиальной проходимости, что по!
требовало пролонгирования терапии до 4—5!и су!
ток. Параллельно с этим отмечено восстановление
нормального тонуса мембранозной части трахеи и
главных бронхов. Проведение искусственной вен!
тиляции легких, в том числе и у трахеостомирован!
ных больных, не отразилось на положительной ди!
намике течения воспаления слизистой ТБД. 
Таким образом, при распространенном по!
верхностном аспирационном повреждении трахео!
бронхиального дерева раннее начало эндобронхи!
альной терапии перфтораном способствовало
нивелированию патологических изменений слизи!
стой в короткие сроки у 78,9% больных с восста!
новлением тонуса трахеи и бронхов. Только у каж!
дого пятого констатированы гнойные осложнения
со стороны ТБД без нарушения бронхиальной
проходимости. 
Во второй группе больных с экспозицией не
более 1 часа от момента эндоскопического восста!
новления проходимости пораженных отделов тра!
хеобронхиального дерева во всех наблюдениях от!
мечены: картина диффузного и, преимущественно,
диффузно!очагового геморрагического эндоброн!
хита с вовлечением в процесс различных отделов
ТБД до уровня визуально определяемых субсег!
ментарных бронхов с выраженной контактной и
спонтанной кровоточивостью; экспираторный сте!
ноз трахеи и крупных бронхов (трахеобронхиаль!
ная форма) I—III степени; хромобронхоскопичес!
ки — стойкое синее окрашивание множественных
участков слизистой трахеобронхиального дерева
до уровня бронхов 4—5 порядка. 
У 20 пациентов эндобронхиальная терапия
перфтораном начата сразу после констатации аспи!
рационного повреждения ТБД. В 5 (25%) наблюде!
ниях через сутки от начала лечения констатирова!
лось уменьшение выраженности геморрагического
эндобронхита с регрессом изменений слизистой
трахеобронхиального дерева до уровня катарально!
го эндобронхита I степени, к концу 3!х суток с вос!
становлением тонуса мембранозной части трахеи и
главных бронхов. 
У 11 (55%) больных геморрагические измене!
ния слизистой трахеи и бронхов были интактны в
отношении проводимой эндобронхиальной терапии
в течение 2!х суток. При этом отмечена трансформа!
ция геморрагического эндобронхита в фибринозный
(7 наблюдений) и смешанный фибринозно!геморра!
гический (4 пациента). При этом констатировано
появление гнойного вязкого секрета с нарушением
бронхиальной проходимости I степени пораженных
отделов бронхиального дерева. Нивелирование яв!
лений гнойного воспаления, очищение слизистой от
фибринозных наложений, регресс воспаления до
уровня катарального эндобронхита I степени отме!
чены на 7—8!е сутки проведения эндобронхиальной
терапии перфтораном. После окончания лечения
восстановление тонуса мембранозной части трахеи
и бронхов констатировано у 8 пациентов. 
В 4 (20%) наблюдениях, несмотря на прово!
димую терапию перфтораном, к концу 1!х суток
определяли участки отторжения некротизирован!
ной слизистой трахеи и бронхов на фоне выражен!
ного диффузного геморрагического эндобронхита.
С начала 2!х суток во всех отделах ТБД констати!
рованы массивные фибринозные наложения и вяз!
кий гнойный секрет, обусловившие развитие обту!
рации нескольких отделов бронхиального дерева
II—III степени. Начало обратного развития гной!
но!фибринозного эндобронхита отмечено на 3—5!е
сутки от начала терапии перфтораном, регресс из!
менений до уровня катарального эндобронхита —
на 9—11!е сутки. При этом только у 2!х больных
констатировано восстановление тонуса мембра!
нозной части трахеи и бронхов I степени. В про!
цессе лечения в одном наблюдении (5%) определя!
лась плоская язва (0,6(0,3 см) в области шпоры
бронха Нельсона, заживление которой отмечено в
течение 2!е суток на фоне уменьшения выражен!
ности фибринозного эндобронхита. 
У 16 пострадавших терапия перфтораном на!
чата через 2!е суток от момента констатации аспи!
рационных повреждений ТБД. К этому времени
во всех наблюдениях определялся диффузный
гнойно!фибринозный эндобронхит с участками
некротизированной слизистой и развитием обту!
рации II—III степени различных отделов трахео!
бронхиальной системы. У 11!и (68,7%) пострадав!
ших — множественные эрозии (до 0,3 см в
диаметре) и язвы (до 0,6 см в диаметре) с преиму!
щественной локализацией на мембранозной части
дистального отдела трахеи, главных бронхов и
правого нижнедолевого бронха. Регресс измене!
ний слизистой до уровня катарального эндоброн!
хита I степени констатирован только через 12—14
суток. При этом отмечено, что эпителизация эро!
зий и язв произошла в течение 4—6!и суток на фо!
не нивелирования картины гнойного воспаления.
Пролапс мембранозной части трахеи и бронхов I
степени сохранился у всех больных. Наложение
трахеостомы на фоне фибринозно!гнойного и,
особенно, геморрагического трахеобронхита спо!
собствовало прогрессированию патологических
изменений и затяжному течению воспаления сли!
зистой трахеи и бронхов. 
Таким образом, раннее начало эндобронхиаль!
ной терапии перфтораном при распространенном
глубоком повреждении трахеобронхиального дерева
способствовало нивелированию патологических из!
менений слизистой в короткие сроки у 25% постра!
давших. Гнойные осложнения со стороны ТБД с на!
рушением бронхиальной проходимости отмечены в
75% наблюдений, из них язвенное поражение — у
5%. После лечения пролапс мембранозной части
трахеи и бронхов определялся у 25% больных. При
отсроченном варианте проведения эндобронхиаль!
ной терапии перфтораном во всех наблюдениях кон!
статированы гнойные осложнения с выраженными
нарушениями бронхиальной проходимости и диф!
фузное эрозивно!язвенное повреждение ТБД (у
68,8% пациентов). После купирования патологичес!
ких изменений слизистой трахеобронхиальной сис!
темы, экспираторный стеноз трахеи и главных брон!
хов сохранился у всех больных. 
При проведении эндобронхиальной терапии
перфтораном у пострадавших с тяжелыми череп!
но!мозговыми травмами отмечены осложнения
только легкой степени — 9 (16,4%) наблюдений
(нарушения сердечного ритма при введении фиб!
робронхоскопа и эндобронхиальных манипуляци!
ях, травма слизистой ТБД с кровотечением до 50
мл, гипоксия).
Выводы
Эндобронхиальная терапия перфтораном, ми!
нимизируя медикаментозную нагрузку на организм
пострадавшего, является эффективным методом ле!
чения аспирационных повреждений трахеобронхи!
ального дерева при тяжелой черепно!мозговой
травме. Сроки регресса патологических изменений
слизистой определяются распространенностью и
глубиной аспирационного повреждения, а так же
экспозицией от момента аспирации до начала эндо!
бронхиальной терапии перфтораном. 
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